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Nama Penulis :   Andi Tantri Nurul Mukmin 
NIM :   70100112081 
Judul Skripsi : Pengaruh Penggunaan Obat Piracetam dan Citicoline 
Terhadap Stroke Iskemik di Rumah Sakit Umum Daerah 
(RSUD) Haji Makassar 
 
Stroke termasuk dalam penyakit cerebrovascular (pembuluh darah otak) yang 
ditandai oleh kematian pada jaringan otak (infark cerebral) yang diakibatkan dari 
berkurangnya pasokan aliran darah dan oksigen ke otak. Telah dilakukan penelitian 
pengaruh penggunaan obat piracetam dan citicoline terhadap stroke iskemik. Tujuan 
penelitian ini mengetahui pengaruh penggunaan obat piracetam dan citicoline 
terhadap stroke iskemik yang didapatkan melalui metode deskriptif retrospektif 
dengan menggunakan parameter GCS (Glasglow Coma Scale)  dan teknik 
pengambilan sampel menggunakan purposive sampling kemudian dianalisis 
menggunakan software SPSS versi 22. 
Hasil penelitian menunjukkan bahwa terdapat 52 pasien stroke memenuhi 
kriteria inklusi, 46 orang (88,5 %) yang menggunakan piracetam dan  6 orang (11,5 
%) yang menggunakan citicoline. Analisis uji wilcoxon menunjukkan bahwa ada 
perbedaan yang bermakna pada GCS awal dan GCS akhir yaitu sebesar 0,000 (nilai p 
< 0,05). Berdasarkan data statistik disimpulkan bahwa penggunaan terapi tunggal 
piracetam atau citicoline memberikan pengaruh positif.   
 









Author Name : Andi Tantri Nurul Mukmin 
NIM :  70100112081 
Thesis title : Effects of Drug Use Piracetam and Citicoline Against 
Ischemic Stroke in Rumah Sakit Umum Daerah (RSUD) 
Haji Makassar 
 
Stroke is included disease cerebrovascular (blood vessel of the brain) is 
characterized by the death on the network brain (cerebralinfarction) resulted from 
reduced supply blood flow and oxygen to the brain. Has conducted research on the 
impact of drug used piracetam and citicoline to ischemic stroke. The purpose of this 
studied to know the effectiveness of the used of drugs piracetam and citicoline to 
ischemic stroke obtained through descriptive retrospective method using parameter 
GCS (Glasglow Coma Scale) and the sampling technique used purposive sampling 
and then analyzed using SPSS version22. 
The resulted showed that 52 stroke patients met the inclusion criteria, 46 
people (88.5%) were using piracetam and 6 (11.5%) were using citicoline. Test 
analysis Wilcoxon showed that were significant differences at the beginning of GCS  
and the end of GCS is equal to 0.000 (p <0.05). Based on statistical data concluded 
that the used of single therapy piracetam or citicoline had a positive influence. 
 











A. Latar Belakang  
Stroke merupakan penyakit cerebrovasculer yang terjadi secara tiba-tiba 
akibat terhentinya suplai darah ke otak karena sumbatan (stroke iskemik) ataupun 
perdarahan (stroke hemoragik). Stroke iskemik terjadi karena aliran darah  ke otak 
terhenti karena aterosklerosis atau bekuan darah yang telah menyumbat suatu 
pembuluh darah sehingga akan mengganggu suplai oksigen dan nutrisi ke otak.  
Penyakit ini terjadi peningkatan setiap tahunnya berdasarkan data AHA (American 
Heart Association)  2015 dan The UK (United Kingdom) Stroke Forum 2015. 
Serangan stroke terjadi pada pria maupun wanita, resiko mengalami stroke 
akan semakin meningkat seiring dengan bertambahnya usia. Bertambahnya usia 
menyebabkan aterosklerosis dan penumpukan kolesterol di dinding pembuluh darah 
yang menyebabkan terjadinya stroke. Pada usia tua insiden terserang stroke jauh lebih 
tinggi pada perempuan dibanding laki-laki. Pada laki-laki cenderung terkena stroke 
iskemik, sedangkan wanita lebih sering menderita perdarahan subarachnoid dan 
kematiannya 2 kali lebih tinggi dibandingkan laki-laki. Meskipun resiko mengalami 
stroke lebih tinggi pada pria dibanding wanita, tetapi resiko meninggal dunia akibat 
stroke lebih tinggi pada wanita dibanding pria. Ancaman stroke lebih besar pada 
wanita, mengingat semakin tingginya harapan hidup pada wanita. Meskipun gender 





membuat wanita rentan terkena stroke. Mayoritas stroke menyerang orang berusia 
diatas 50 tahun. Namun, dengan pola makan dan jenis makanan yang ada sekarang 
ini, tidak menutup kemungkinan stroke bisa menyerang mereka diusia muda. 
Penyakit ini banyak menyerang orang lanjut usia karena gaya hidup yang tidak sehat 
pada usia mudanya. Gaya hidup tidak sehat seperti mengkonsumsi makanan cepat saji 
yang mengandung banyak kolesterol, sedikit olahraga, kurang istirahat, dan lainnya. 
Bila penderita dapat diselamatkan, biasanya penderita mengalami kelumpuhan di 
anggota badannya, hilangnya sebagian ingatan atau kemampuan bicara. Hal ini terjadi 
karena ada penyumbatan dan kerusakan di pembuluh darah yang menuju ke otak.  
Demensia merupakan penurunan progresif fungsi kognitif, progresif berarti 
gejala secara bertahap akan bertambah buruk. Dimana daerah fungsi otak yang 
terkena akan terpengaruh, seperti memori, pemecahan bahasa, masalah dan perhatian. 
Demensia secara signifikan lebih umum terjadi pada orang tua. Namun, dapat juga 
mempengaruhi orang dewasa dari segala usia. Misalnya stroke, ini berarti ada 
masalah dengan pembuluh darah (vena dan arteri). Otak kita membutuhkan pasokan 
darah yang kaya oksigen. Jika pasokan ini dirusak, maka sel-sel otak kita bisa mati 
yang menyebabkan gejala demensia vaskular.  
Pada serangan awal stroke iskemik umumnya berupa gangguan kesadaran, 
bingung, sulit konsentrasi, disorientasi. Pasien stroke yang mengalami penurunan 
kesadaran dapat dilakukan pengkajian neurologik yang termasuk didalamnya GCS 
(Glasglow Coma Scale). GCS merupakan standar Internasional yang dipergunakan 





pasien dengan menilai respon pasien terhadap pembukaan mata, fungsi verbal dan 
berbagai fungsi atau respon motorik terhadap berbagai stimulus. GCS mudah dan 
normatif, dipakai luas karena mudah pelaksanaannya, tidak hanya dokter yang dapat 
melaksanakannya pemeriksaan itu, tetapi juga perawat yang terlatih. Pemeriksaannya 
juga dapat diulang-ulang dari waktu ke waktu sebagai sarana observasi. Kelebihan 
GCS adalah menggunakan angka-angka, jadi bila ada penurunan skor, dapat dianggap 
ada penurunan derajat kesadaran. Hal ini dapat dipakai sebagai prediksi kemungkinan 
sembuh tidaknya seorang pasien. Kekurangan GCS yaitu tidak dapat digunakan pada 
anak berumur dari 36 bulan.  
Dalam penggunaannya sebagai neuroprotektor pada pasien stroke, kebijakan 
tiap rumah sakit berbeda-beda. Di Rumah Sakit Umum Daerah (RSUD) Haji 
Makassar, piracetam dan citicoline merupakan neuroprotektor yang digunakan pada 
pasien stroke. Neuroprotektor merupakan salah satu terapi yang ditujukan untuk 
mengurangi terjadinya kerusakan sel karena terhambatnya aliran darah yang 
memasok oksigen. Obat neuroprotektor yang sering dipakai dalam terapi stroke 
iskemik adalah piracetam dan citicoline. Dimana piracetam dan citicoline berperan 
dalam memperbaiki membran sel.  
Berdasarkan hal di atas, maka peneliti ingin mengetahui pengaruh penggunaan 
piracetam dan citicoline terhadap stroke iskemik di Instalasi Rawat Inap Rumah Sakit 
Umum Daerah (RSUD) Haji Makassar. 





 Bagaimana pengaruh penggunaan obat Piracetam dan Citicoline terhadap 
peningkatan skor GCS (Glasglow Coma Scale) pada pasien stroke iskemik di 
Instalasi Rawat Inap di Rumah Sakit Umum Daerah (RSUD) Haji Makassar? 
C. Definisi Operasional dan Ruang Lingkup 
1. Definisi Operasional 
a. Stroke menurut kamus kedokteran Dorland adalah serangan mendadak dan berat 
(Dorland. 2005), sedangkan definisi stroke menurut WHO (World Health 
Organization) adalah tanda-tanda klinis yang berkembang secara cepat akibat 
gangguan fungsi otak dengan gejala-gejala yang berlangsung 24 jam atau lebih 
atau menyebabkan kematian tanpa adanya penyebab lain selain vascular (World 
Health Organization. 2010). 
b. Stroke Iskemik adalah stroke yang disebabkan adanya obtruksi dari pembuluh 
darah oleh plak aterosklerotik, bekuan darah atau kombinasi keduanya sehingga 
menghambat aliran darah ke area otak (Misbach. 2011). 
c. Stroke Hemoragik adalah perdarahan yang tidak terkontrol di otak. Perdarahan 
tersebut dapat mengenai dan membunuh sel otak, sekitar 20% stroke, disebabkan 
pecahnya pembuluh darah otak, baik intrakranial maupun subarachnoid (Misbach.  
2011). 
d. Rekam Medik adalah berkas yang berisi catatan dan dokumen tentang identitas 
pasien, pemeriksaan, pengobatan, tindakan dan pelayanan lain yang telah 





e. Retrospektif adalah suatu penelitian analitik yang menyangkut bagaimana faktor 
resiko dipelajari dengan menggunakan pendekatan retrospektif. Dengan kata lain 
efek (penyakit atau status kesehatan) diidentifikasi pada saat ini, kemudian faktor 
resiko diidentifikasi adanya atau terjadinya pada waktu yang lalu (Tjokronegoro. 
2013). 
f. Piracetam meningkatkan deformabilitas eritrosit yang merupakan elastisitas dan 
kemampuan sel darah merah melewati mikrovaskuler tanpa mengalami perubahan 
bentuk dan fungsi. Dengan meningkatnya deformabilitas eritrosit maka akan 
mempermudah aliran darah melewati pembuluh darah otak yang kecil sehingga 
memperbaiki keadaan iskemia (Praja, dkk. 2013: 153). 
g. Citicoline sebagai neuroprotektan pada level neuronal adalah memperbaiki 
membran sel dengan cara menambah sintesis phosphatidylcholine yang merupakan 
komponen utama membran sel terutama otak. Meningkatnya sintesis 
phosphatidylcholine akan berpengaruh pada perbaikan fungsi membran sel yang 
mengarah pada perbaikan sel (Doijad, dkk. 2012). 
h. Glasglow Coma Scale (GCS) adalah skala pengukuran objektif terhadap sistem 
neurologis (perubahan status mental) dengan menggunakan angka untuk  mencatat  
urutan data yang pengkajian yang dikumpulkan. Pada pemeriksaan Glasglow 
Coma Scale (GCS) digunakan untuk mengevaluasi status neurologik seperti 
respon mata (E), respon verbal (V), dan respon motorik (M) (Hartwig. 2010). 
i. Variabel Bebas adalah merupakan variabel yang mempengaruhi atau yang menjadi 





j. Variabel Terikat adalah variabel yang dipengaruhi atau yang menjadi akibat, 
karena adanya variabel bebas (Sugiyono. 2013: 33). 
k. Skala Nominal merupakan skala yang paling lemah/rendah di antara skala 
pengukuran yang ada. Skala nominal hanya bisa membedakan benda atau 
peristiwa yang satu dengan yang lainnya berdasarkan nama (predikat) dan tidak 
diasumsikan adanya tingkatan antara satu kategori dan kategori lainnya dalam satu 
variabel. Oleh karena itu skala ini sering dikenal dengan skala yang mengandung 
unsur penamaan. Skala ini digunakan untuk mengklasifikasikan obyek-obyek atau 
kejadian-kejadian ke dalam kelompok (kategori) yang terpisah untuk menunjukkan 
kesamaan atau perbedaan ciri-ciri tertentu dari obyek yang diamati. Kategori 
tersebut biasanya dilambangkan dengan huruf atau simbol (Sugiyono. 2013: 57). 
l. Skala Ordinal adalah skala yang bertujuan untuk membedakan antara kategori-
kategori dalam satu variabel dengan asumsi bahwa ada urutan atau tingkatan skala. 
Angka-angka ordinal lebih menunjukkan urutan Universitas Sumatera Utara 
peringkat. Angka-angka tersebut tidak menunjukkan kuantitas absolut, tidak pula 
memberikan petunjuk bahwa interval-interval antara setiap dua angka itu sama 
(Sugiyono. 2013: 57). 
m. Arteri Cerebral adalah penyumbatan yang terjadi pada pembuluh darah sedang 
(arteri cerebral) atau pembuluh darah kecil. Penyumbatan pembuluh darah bisa 
terjadi karena dinding bagian dalam pembuluh darah (arteri) menebal dan kasar, 





n. Formation reticularis adalah inti reticular otak yang terletak pada bagian 
midventral medulla oblongata dan otak tengah (Mardjono. 2010). 
o. Cerebral edema adalah peningkatan volume otak yang disebabkan oleh 
peningkatan kadar air mutlak dalam jaringan otak, disebut juga sebagai trauma 
cedera otak (Mardjono. 2010). 
 
2. Ruang Lingkup 
Ruang lingkup keilmuan dalam penelitian ini adalah untuk mengetahui 
pengaruh penggunaan piracetam dan citicoline terhadap stroke iskemikdengan 
menggunakan parameter GCS (Glasglow Coma Scale). 
D. Kajian Pustaka 
Berdasarkan Jurnal Pharmacy Volume 10 No. 02 Desember 2013 ISSN: 1693-
3591. Praja, Dini Setiya; Didik Hasmono; Nailis Syifa, Studi Penggunaan Obat 
Neuroprotektan Pada Pasien Stroke Iskemik (Penelitian Di Rumah Sakit Umum Dr. 
Saiful Anwar Malang). 2012. Penelitian ini menggunakan pengamatan retrospektif 
dengan consecutive sampling method pada pasien stroke iskemik dari bulan Oktober 
2012 sampai Desember 2012. Neuroprotectan yang digunakan secara intravena dan 
oral sebanyak 27 pasien. Penggunaan dosis neuroprotectan, rute pemberian, interval 
pemberian, dan lama pemberian yang diberikan pada pasien stroke iksemik di rumah 
sakit Dr. Saiful Anwar. 
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Farmasi.Syifa, Nailis; Zullies Ikawati; Inayati.Kajian Efektivitas Penggunaan 
Pirasetam dan Sitikolin Pada Pasien Stroke Dengan Menggunakan The National 
Institute of Health Stroke Scale (NIHSS) Di Bangsal Rawat Inap RS PKU 
Muhammadiyah Yogyakarta. 2010. Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui profil 
penggunaan serta efektivitas piracetam dan citicoline baik sebagai agen tunggal 
maupun kombinasi pada pasien stroke di bangsal rawat inap RS PKU 
Muhammadiyah Yogyakarta periode Maret-Juni 2010. Penelitian outcome pada 
pasien stroke diukur dengan menggunakan skala NIHSS (National Institute of Health 
Stroke Scale). Hasilnya yaitu pasien stroke yang mendapatkan kombinasi piracetam 
dan citicoline menunjukkan adanya perbaikan fungsi neurologis sedangkan yang 
mendapatkan piracetam menunjukkan perburukan fungsi neurologis. 
Berdasarkan Jurnal Research Journal of Pharmaceutical, Biological and 
Chemical Sciences. ISSN: 0975-8585. Spaer, Tria Anisa; Teti S. Tuloli; Nur 
Rasdianah. Pengaruh Pirasetam dan Sitikolin pada Kemampuan Motorik Penderita 
Stroke di Rumah Sakit Islam Kota Gorontalo dengan Parameter GCS (Glasglow 
Coma Scale). 2013. Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui pengaruh terapi pada 
perbaikan kemampuan motorik penderita stroke. Hasil menunjukkan bahwa ada 
perbedaan bermakna pada GCS awal dan GCS akhir yaitu sebesar 0,003 (nilai 
p<0,05). Sehingga dapat disimpulkan bahwa penggunaan terapi tunggal piracetam 
dan citicoline tidak memberikan efek yang signifikan sedangkan penggunaan terapi 






Adapun penelitian diatas berbeda,dimana dalam penelitian ini untuk 
mengetahui pengaruh penggunaan piracetam dan citicolin terhadap stroke iskemik, 
dalam hal ini dilihat profil penggunaan piracetam dan citicoline terhadap stroke 
iskemik di Rumah Sakit Umum Daerah (RSUD) Haji Makassar dengan menggunakan 
metode deskriptif retrospektif dan teknik pengambilan sampel secara purposive 
sampling.Pengambilan dan pengolahan data sekunder berupa rekam medik dengan 
besar sampel 52 pasien menggunakan software SPSS (Statistical Package for the 
Social Sciences) versi 22dengan uji Chi Square, uji Wilcoxon dan uji Kolmogorov-
Smirnov Z. 
E. Tujuan dan Kegunaan Penelitian 
1. Tujuan Penelitian 
Adapun tujuan penelitian ini sebagai berikut: 
  Untuk mengetahui  pengaruh penggunaan obat Piracetam dan Citicoline 
terhadap peningkatan skor GCS (Glasglow Coma Scale) pada pasien stroke 
iskemik di Instalasi Rawat Inap di Rumah Sakit Umum Daerah (RSUD) Haji 
Makassar. 
2. Kegunaan Penelitian 
Penelitian ini diharapkan memberikan manfaat, yaitu: 
a. Menambah wawasan mengenai stroke, mengembangkan ilmu pengetahuan tentang 
pengukuran GCS (Glasglow Coma Scale) terhadap outcome pada pasien stroke. 
b. Manfaat praktis/fragmatis dari penelitian ini adalah untuk memberikan informasi 





Rumah Sakit Umum Daerah (RSUD) Haji Makassar yang nantinya dapat dipakai 
sebagai sumber informasi bagi peneliti dan praktisi lain.  
c. Terkait kontribusi dari hasil penelitian yang dilakukan diharapkan dapat menjadi 
























A. Pengertian Stroke  
Strok (bahasa Inggris: stroke) adalah suatu kondisi yang terjadi ketika pasokan 
darah ke suatu bagian otak tiba-tiba terganggu dikarenakan berkurangnya atau 
terhentinya penyediaan darah secara tiba-tiba. Stroke juga bisa diartikan sebagai 
gejala-gejala defisit fungsi susunan saraf yang di akibatkan penyakit pembuluh darah 
otak (Hasan. 2011). 
Stroke adalah suatu penyakit defisit neurologis akut yang disebabkan oleh 
gangguan  pembuluh darah otak yang terjadi secara mendadak dan menimbulkan 
gejala dan tanda yang sesuai dengan daerah otak yang terganggu (Kurniawati. 
2014:5). 
Stroke atau cedera cerebrovasculer adalah kehilangan fungsi otak yang 
diakibatkan oleh berhentinya suplai darah ke bagian otak (Smeltzer, dkk.2010). 
Stroke adalah kehilangan fungsi otak karena terhentinya suplai darah ke otak. 
Stroke merupakan peringkat ke dua penyebab kematian. Stroke salah satu penyebab 
kematian dan kecacatan neurologis yang utama di Indonesia. Serangan otak ini 
merupakan kegawatdaruratan medis yang harus ditangani secara cepat, tepat, dan 
cermat (Pudjiastuti. 2011: 152). 
B. Anatomi Fisiologi 
1. Otak  





Berat otak manusia sekitar 1400 gram dan tersusun oleh kurang lebih 100 
triliun neuron. Otak terdiri dari empat bagian besar yaitu cerebrum (otak besar), 
cerebellum (otak kecil), brainstem (batang otak), dan diencephalon (bagian dalam 
otak yang terdiri dari thalamus dan hipotalamus) (Kurniawati. 2014: 6). 
Cerebrum (otak besar) terdiri dari dua hemisfer serebri, korpus kolosum dan 
korteks serebri. Masing-masing hemisfer serebri terdiri dari lobus frontalis, lobus 
parietalis, lobus temporalis dan lobus oksipitalis (Kurniawati. 2014:6). Cerebelum 
(otak kecil) adalah pusat tubuh dalam mengontrol kualitas gerakan. Cerebelum juga 
mengontrol banyak fungsi otomatis otak, diantaranya: mengatur sikap atau posisi 
tubuh, mengontrol keseimbangan, koordinasi otot dan gerakan tubuh (Moore. 2010: 
114). Brainstem (batang otak) berada di dalam tulang tengkorak. Batang otak 
bertugas untuk mengontrol tekanan darah, denyut jantung, pernafasan, kesadaran, 







Diencephalon di bagi empat wilayah yaitu talamus, subtalamus,epitalamus 
dan hipotalamus. Talamus merupakan stasiun penerima dan pengintegrasi subkortikal 
yang  penting. Subtalamus fungsinya belum dapat dimengerti sepenuhnya, tetapi lesi 
pada subtalamus akan menimbulkan hemibalismus yang ditandai dengan gerakan 
kaki atau tangan yang terhempas kuat pada satu sisi tubuh. Epitalamus berperan pada 





beberapa dorongan emosi dasar seseorang. Hipotalamus berkaitan dengan pengaturan 
rangsangan dari sistem susunan saraf otonom perifer yang menyertai ekspresi tingkah 
dan emosi (Moore, dkk. 2010: 115). 
b. Sirkulasi darah otak  
Otak menerima 17 % curah jantung dan menggunakan 20 % konsumsi 
oksigen total tubuh manusia untuk metabolisme aerobiknya. Otak diperdarahi oleh 
dua pasang arteri yaitu arteri karotis interna dan arteri vertebralis. Di dalam rongga 
kranium, keempat arteri ini saling berhubungan dan membentuk sistem anastomosis, 
yaitu sirkulus Willisi. Arteri karotis interna dan eksterna bercabang dari arteria 
karotis komunis kira-kira setinggi rawan tiroidea. Arteri karotis interna masuk ke 
dalam tengkorak dan bercabang kira-kira setinggi kiasma optikum, menjadi arteri 
cerebri anterior dan media. Arteri cerebri anterior memberi suplai darah pada 
struktur-struktur seperti nukleus kaudatus dan putamen basal ganglia, kapsula 
interna, korpus kolosum dan bagian-bagian (terutama medial) lobus frontalis dan 
parietalis cerebri, termasuk korteks somestetik dan korteks motorik. Arteri cerebri 
media mensuplai darah untuk lobus temporalis, parietalis dan frontalis korteks 
cerebri. Arteria vertebralis kiri dan kanan berasal dari arteria subklavia sisi yang 
sama. Arteri vertebralis memasuki tengkorak melalui foramen magnum, setinggi 
perbatasan pons dan medula oblongata. Kedua arteri ini bersatu membentuk arteri 
basilaris, arteri basilaris terus  berjalan sampai setinggi otak tengah, dan di sini 
bercabang menjadi dua membentuk sepasang arteri cerebri posterior. Darah vena 
dialirkan dari otak melalui dua sistem: kelompok vena interna, yang mengumpulkan 
darah ke vena galen dan sinus rektus, dan kelompok vena eksterna yang terletak di 





sinus-sinus basalis lateralis, dan seterusnya ke vena-vena jugularis, dicurahkan 
menuju ke jantung (Kurniawati.2014: 8). 
C. Patofisologi Stroke 
1. Patogenesis Stroke Iskemik 
Stroke iskemik terjadi akibat obstruksi atau bekuan disatu atau lebih arteri 
besar pada sirkulasi serebrum. Obstruksi dapat disebabkan oleh bekuan (trombus) 
yang terbentuk didalam suatu pembuluh otak atau pembuluh organ distal kemudian 
bekuan dapat terlepas pada trombus vaskular distal, atau mungkin terbentuk didalam 
suatu organ seperti jantung, dan kemudian dibawa melalui sistem arteri ke otak 
sebagai suatu embolus. Pangkal arteria karotis interna merupakan tempat tersering 
terbentuknya arteriosklerosis. Sumbatan aliran di arteria karotis interna sering 
merupakan penyebab stroke pada orang berusia lanjut, yang sering mengalami 
pembentukan plak arteriosklerosis di pembuluh darah sehingga terjadi penyempitan 
(Burhanuddin, dkk. 2012). 
2. Patogenesis Stroke Hemoragik 
Stroke hemoragik terjadi akibat tekanan darah yang sangat tinggi dapat 
mengakibatkan terjadinya gangguan peredaran darah otak atau stroke haemoragik 
yang dapat dibedakan menjadi dua jenis yaitu, perdarahan subarachnoid dan 
perdarahan intraserebral (Burhanuddin, dkk. 2012). 
D. Klasifikasi Stroke 
Berdasarkan atas jenisnya, stroke dibagi menjadi : 
1. Stroke Iskemik/Non Hemoragik 
Stroke iskemik terjadi karena aliran darah ke otak terhenti karena 





stroke iskemik, penyumbatan bisa terjadi di sepanjang jalur pembuluh darah arteri 
yang menuju ke otak. Darah ke otak di sediakan oleh dua arteria karotis internal dan 
dua arteri vertebralis. Arteri – arteri ini merupakan cabang dari lengkung aorta 
jantung (Fatmawati. 2012). 
Secara non hemoragik, stroke dapat dibagi berdasarkan manifestasi klinik 
danproses patologik (kausal): 
a. Berdasarkan manifestasi klinik (Fatmawati. 2012): 
1) Serangan Iskemik Sepintas/Transient Ischemic Attack (TIA)  
Gejala neurologik yang timbul akibat gangguan peredaran darah di otak akan 
menghilang dalam waktu 24 jam  
2) Defisit Neurologik Iskemik Sepintas/Reversible Ischemic Neurological Deficit 
(RIND). Gejala neurologik yang timbul akan menghilang dalam waktu lebih lama  
dari 24 jam, tapi tidak lebih dari seminggu  
3) Stroke Progresif (Progressive Stroke/Stroke In Evaluation) 
Gejala neurologik makin lama makin berat 
4) Stroke komplet (Completed Stroke/Permanent Stroke) 
Kelainan neurologik sudah menetap, dan tidak berkembang lagi 
b. Berdasarkan Kausal (Fatmawati. 2012): 
1) Stroke Trombotik 
Stroke trombotik terjadi karena adanya penggumpalan pada pembuluh darah 
di otak. Pada pembuluh darah besar trombotik terjadi akibat aterosklerosis yang 
diikuti oleh terbentuknya gumpalan darah yang cepat. Selain itu, trombotik juga 
diakibatkan oleh tingginya kadar kolesterol jahat atau Low Density Lipoprotein 





ke pembuluh darah arteri kecil terhalang. Ini terkait dengan hipertensi dan merupakan 
indikator penyakit aterosklerosis 
2) Stroke Emboli/Non Trombotik 
Stroke emboli terjadi karena adanya gumpalan dari jantung atau lapisan lemak 
yang lepas. Sehingga, terjadi penyumbatan pembuluh darah yang mengakibatkan 
darah tidak bisa mengaliri oksigen dan nutrisi ke otak. 
2. Stroke Hemoragik 
Diakibatkan karena pembuluh darah pecah sehingga menghambat aliran darah 
yang normal dan darah merembes ke dalam suatu daerah di otak dan merusaknya 
(Fatmawati. 2012). 
E. Gejala Stroke  
1. Gejala Stroke Non Hemoragik 
Gejala stroke non hemoragik yang timbul akibat gangguan peredaran darah di 
otak bergantung pada berat ringannya gangguan pembuluh darah dan lokasi tempat 
gangguan peredaran darah terjadi, maka gejala-gejala tersebut yaitu (Sutrisno. 2011):  
a. Gejala akibat penyumbatan arteri karotis interna. 
b. Gejala akibat penyumbatan arteri cerebri anterior. 
c. Gejala akibat penyumbatan arteri cerebri media. 
d. Gejala akibat penyumbatan sistem vertebrobasilar. 
e. Gejala akibat penyumbatan arteri cerebri posterior 
f. Gejala akibat gangguan fungsi luhur 
1) Aphasia yaitu hilangnya kemampuan dalam berbahasa. Aphasia dibagi dua 
yaitu aphasia motorik adalah ketidakmampuan untuk berbicara, mengeluarkan isi 





bicara orang lain tetap baik. Aphasia sensorik adalah ketidakmampuan untuk 
mengerti pembicaraan orang lain, namun masih mampu mengeluarkan perkataan 
dengan lancar, walau sebagian diantaranya tidak memiliki arti, tergantung dari 
luasnya kerusakan otak. 
2) Alexia adalah hilangnya kemampuan membaca karena kerusakan otak. 
Dibedakan dari dyslexia (yang memang ada secara kongenital), yaitu verbal alexia 
adalah ketidakmampuan membaca kata, tetapi dapat membaca huruf. Lateral alexia 
adalah ketidakmampuan membaca huruf, tetapi masih dapat membaca kata. Jika 
terjadi ketidakmampuan keduanya disebut global alexia. 
3) Agraphia adalah hilangnya kemampuan menulis akibat adanya kerusakan 
otak.  
4) Acalculia adalah hilangnya kemampuan berhitung dan mengenal angka 
setelah terjadinya kerusakan otak. 
5) Right-Left Disorientation & Agnosia jari adalah sejumlah tingkat kemampuan 
yang sangat kompleks, seperti penamaan, melakukan gerakan yang sesuai dengan 
perintah atau menirukan gerakan-gerakan tertentu. Kelainan ini sering bersamaan 
dengan agnosia jari. 
6) Hemi spatial neglect adalah hilangnya kemampuan melaksanakan bermacam 
perintah yang berhubungan dengan ruang. 
7) Syndrome Lobus Frontal, ini berhubungan dengan tingkah laku akibat 
kerusakan pada kortex motor dan premotor dari hemisfer dominan yang menyebabkan 
terjadinya gangguan bicara. 
8) Amnesia adalah gangguan mengingat yang dapat terjadi pada trauma capitis, 





9) Dementia adalah hilangnya fungsi intelektual yang mencakup sejumlah 
kemampuan 
F. Faktor Resiko Stroke  
Faktor resiko mayor (faktor dominan) biasanya merupakan penyakit dan 
gangguan lain yang memang sudah bersarang di tubuh penderita stroke. Faktor – 
faktor tersebut adalah sebagai berikut (Pudjiastuti. 2011: 165):  
 
1. Hipertensi (tekanan darah tinggi) 
Hipertensi merupakan faktor risiko utama terjadinya stroke. Hipertensi 
meningkatkan risiko terjadinya stroke sebanyak 4 sampai 6 kali. Makin tinggi 
tekanan darah kemungkinan stroke makin besar karena terjadinya kerusakan pada 
dinding pembuluh darah sehingga memudahkan terjadinya penyumbatan/ perdarahan 
otak.  
2. Penyakit jantung  
Penyakit jantung yang paling sering menyebabkan stroke adalah fibrilasi 
atrium/atrial fibrillation (AF), karena memudahkan terjadinya penggumpalan darah 
di jantung dan dapat lepas hingga menyumbat pembuluh darah di otak. Di samping 
itu juga penyakit jantung koroner, kelainan katup jantung, infeksi otot jantung, pasca 
operasi jantung juga memperbesar risiko stroke. Fibrilasi atrium yang tidak diobati 
meningkatkan risiko stroke 4-7 kali. 
3. Sudah ada manifestasi aterosklerosis  
Secara klinis (gejala-gejala pengerasan pembuluh darah), gangguan pembuluh 
darah koroner, gangguan pembuluh darah karatis, klaudikasio intermiten (nyeri yang 





4. Diabetes mellitus  
Diabetes melitus merupakan faktor risiko untuk stroke, namun tidak sekuat 
hipertensi. Diabetes melitus dapat mempercepat terjadinya aterosklerosis (pengerasan 
pembuluh darah) yang lebih berat sehingga berpengaruh terhadap terjadinya stroke. 
5. Hal-hal lain seperti: polisitemia (banyak sel-sel darah), pernah terserang 
stroke, hiperlipidemia (peninggian kadar lipid dalam darah), tingginya sel darah 
merah, gangguan pembuluh darah, penyakit pada katup jantung atau otot jantung 
yang disebut endocarditis, mengerasnya pembuluh arteri (atersklerosis, atau 
penumpukan kolesterol  pada dinding arteri) dan ketidaknormalan irama jantung 
seperti atrial fibrillation 
G. Terapi Stroke 
Obat yang digunakan dalam terapi stroke yaitu: 
1. tPA 
Alteplase adalah enzim serine-protease dari sel endotel pembuluh yang 
dibentuk dengan teknik recombinant-DNA. Bekerja sebagai fibrinolitikum dengan 
jalan mengikat pada fibrin dan mengaktivasi plasminogen jaringan. Plasmin yang 
terbentuk kemudian mendegradasi fibrin dan dengan demikian melarutkan thrombus 
(Tjay, dkk. 2010). 
2. Asam asetilsalisilat (asetosal, aspirin, aspilet) 
Asetosal adalah obat yang paling banyak digunakan dengan efek terbukti pada 
prevensi trombus ateriil. Mekanisme kerjanya dengan hambatan agregasi 
trombositnya berdasarkan inhibisi pembentukan tromboksan – A2 (TxA2) dari asam 





memiliki khasiat kuat menggumpalkan trombosit dan vasokonstriksi (Tjay, dkk. 
2010). 
3. Clopidogrel 
Clopidogrel adalah prodrug thienopiridin dan dibiotrasformasi oleh hati ke 
metabolit aktif. Bukti menunjukkan bahwa enzim yang bertanggungjawab untuk 
konversi adalah sitokrom P450 3A4 (CYP3A4) sehingga efek platelet dari 
clopidogrel mungkin berkurang pada pasien yang menerima agen yang menghambat 
enzim ini (BMJ Group. 2015: 106). 
4. Dipiridamol 
Dipiridamol adalah pencegahan sekunder dari stroke iskemik. Senyawa 
dipirimidin berkhasiat menghindarkan agregasi trombosit dan adhesinya pada dinding 
pembuluh. Juga menstimulasi efek dan sintesa epoprostenol (BMJ Group. 2015: 107). 
5. Citicoline 
Citicoline adalah bentuk eksogen dari cytidine-5-dihoshokoline (CDV-
Choline) yang digunakan pada biosintesis membran. Citicoline dapat membantu 
meminimalkan lesi iskemik dengan menstabilkan membran dan mengurangi 
pembentukan radikal bebas. Peran citicoline sebagai neuroprotektan pada level 
neuronal adalah memperbaiki membran sel dengan cara menambah sintesis 
phosphatidylcholine yang merupakan komponen utama membran sel terutama otak. 
Meningkatnya sintesis phosphatidylcholine akan berpengaruh pada perbaikan fungsi 
membran sel yang mengarah pada perbaikan sel. Selain itu, kolin dalam citicoline 
merupakan prekursor asetilkolin yaitu neurotransmitter yang penting untuk fungsi 
kognitif. Citicoline berperan dalam menurunkan aktifitas enzim fosfolipase sehingga 





merupakan komponen membran mitokondria. Citicoline juga meningkatkan produksi 
glutatione yang merupakan antioksidan endogen otak terhadap radikal bebas. Pada 
level vaskuler, sitikolin berperan dalam meningkatkan aliran darah otak, 
meningkatkan konsumsi oksigen, dan menurunkan resistensi vaskuler (Doijad, dkk. 
2012). 
6. Piracetam 
Piracetam merupakan golongan agen nootropik yang berbentuk bubuk kristal 
putih dan tidak berbau. Piracetam bekerja dengan cara meningkatkan efektifitas dari 
fungsi telencephalon otak melalui peningkatan fungsi neurotransmiter kolinergik. 
Telencephalon inilah yang mengatur fungsi kognitif pada manusia (memori, 
kesadaran, belajar dan lain). Fungsi lain dari piracetam adalah menstimulasi glikolisis 
oksidatif, meningkatkan konsumsi oksigen pada otak, serta mempengaruhi 
pengaturan cerebrovaskular dan juga mempunyai efek antitrombolitik untuk 
mengurangi lesi neuron utama. Oleh karena itu piracetam biasanya digunakan untuk 
pengobatan stroke , terutama stroke iskemik  Piracetam mempengaruhi aktifitas otak 
melalui berbagai mekanisme yang berbeda antara lain: merangsang transmisi neuron 
di otak, merangsang metabolisme otak, memperbaiki mikrovaskular tanpa efek 
vasodilatasi. Distribusi dari piracetam di distribusikan melewati sawar otak dan 
terkonsentrasi pada bagian abu-abu dari korteks cerebri dan cerebelum, nukleus 
caudatus, hipokampus, korpus genikulatum lateral, dan pleksus koroideus. Ekskresi, 
Piracetam di ekskresi melalui urin dan feces, ekskresi melalui urin mencapai 98% 
oleh karena itu diperlukan perhatian khusus pada penderita dengan gangguan ginjal. 
Pirasetam memiliki profil farmakokinetika yang baik terlihat dari bioavailabilitas 





jam dengan waktu paruh 5-6 jam. Pirasetam terdiri dari gugus asetamida dan inti 
pirolidin yang bersifat basa. Meskipun bersifat water soluble, pirasetam mudah 
menembus bloodbrain barrier dikarenakan berat molekul pirasetam yang kecil yaitu 
142,16 Da mengakibatkan pirasetam mudah melewati sawar darah otak. Penyerapan 
pirasetam dalam tubuh tidak terganggu dengan adanya makanan dan tidak 
dimetabolisme oleh hati atau terikat albumin plasma. Pirasetam berperan dalam 
memperbaiki fluiditas membran sel. Membran sel terdiri dari molekul lipid bilayer 
diselingi dengan molekul protein. Membran fluiditas diyakini penting untuk sejumlah 
kegiatan termasuk transportasi membran, kegiatan enzim, sekresi hormon, dan 
mengikat reseptor dan stimulasi. Interaksi pirasetam dengan membrane sel 
berdasarkan pengamatan menggunakan resonansi magneticstudi spektroskopi 
melibatkan membran buatan, yang menunjukkan molekul pirasetam mengelilingi 
gugus kepala polar fosfolipid. Membentuk kompleks obat lipid yang diperkirakan 
mendorong reorganisasi lipid, yang dapat mempengaruhi fungsi dan fluiditas 
membran. Pirasetam meningkatkan deformabilitas eritrosit yang merupakan 
elastisitas dan kemampuan sel darah merah melewati mikrovaskuler tanpa mengalami 
perubahan bentuk dan fungsi. Dengan meningkatnya deformabilitas eritrosit maka 
akan mempermudah aliran darah melewati pembuluh darah otak yang kecil sehingga 
memperbaiki keadaan iskemia. Efek ini terlihat lebih signifikan ketikan kondisi 
membran terganggu seperti keadaan hipoksia, iskemia, dan penuaan (Doijad, dkk. 
2012). 
H. Pemeriksaan Diagnostik 






1. Computerized Tomography Scanning (CT Scan)   
Alat ini merupakan metode pertama yang digarap dokter untuk mengevaluasi 
stroke. CT Scan memanfaatkan sinar-X untuk mengambil gambar otak dan kepala. 
Akan tergambar jaringan lunak, tulang, pembuluh darah, dan jaringan otak. Pada 
kasus stroke iskemik, warna otak akan lebih banyak warna hitam (Sutrisno. 2010: 54-
55). 
2. Magnetic Resonance Imaging (MRI) 
MRI mampu mendeteksi berbagai kelainan otak dan pembuluh darah otak 
yang sangat kecil yang tak mungkin dijangkau CT Scan. Juga dapat menentukan 
daerah-daerah mana saja yang dirusak oleh stroke iskemik (Sutrisno. 2010: 56). 
3. Single Photon Emission CT (SPECT) 
Alat ini menggunakan teknik isotop yang menggunakan sinar gamma. Isotop 
yang dipakai adalah radio isotop xenon 133. Bisa mendeteksi daerah di otak yang 
terganggu (Sutrisno. 2010: 57). 
 
4. Positron Emission Tomography (PET) 
PET berguna untuk memantau gangguan fisiologi, seperti metabolisme 
glukosa dalam otak, identitas neuroreceptor, dan lain-lain (Sutrisno. 2010: 59-60). 
5. Cerebral Angiography 
Peralatan ini dimanfaatkan untuk memindai aliran darah yang melewati 
pembuluh darah otak, untuk mendeteksi abnormalitas di dalam pembuluh darah otak 
yang menyempit atau tersumbat (Sutrisno. 2010: 62). 





Ultrasonografi ini khusus mendeteksi gangguan pembuluh darah di leher 
menuju otak. Alat ini bisa meneliti penyumbatan pembuluh darah di leher yang bisa 
memicu stroke, bekerja dengan mengalirkan gelombang suara berfrekuensi tinggi 
melalui tubuh (Sutrisno. 2010: 64-66). 
7. Electrocardiogram (EKG) 
Alat ini bisa menggambarkan irama denyut jantung yang bisa memicu stroke 
atau sebagai alat evaluasi stroke. Otak penderita stroke harus dipindai, untuk 
mengetahui bagaimana distribusi pembuluh darah pada stroke iskemik, juga untuk 
menentukan asal trombolis dan mekanisme dasar pembentukan thrombus (Sutrisno. 
2010: 67-68). 
I. GCS (Glasglow Coma Scale) 
Tingkat kesadaran adalah ukuran dari kesadaran dan respon seseorang 
terhadap rangsangan dari lingkungan, tingkat kesadaran dibedakan menjadi : 
a. Compos Mentis (conscious), yaitu kesadaran normal, sadar sepenuhnya, 
dapat menjawab semua pertanyaan tentang keadaan sekelilingnya. 
b. Apatis, yaitu keadaan kesadaran yang segan untuk berhubungan dengan 
sekitarnya, sikapnya acuh tak acuh. 
c. Somnolent (obtundasi, letargi), yaitu kesadaran menurun, respon 
psikomotor yang lambat, mudah tertidur, namun kesadaran dapat pulih bila 
dirangsang (mudah dibangunkan) tetapi jatuh tertidur lagi, mampu memberi jawaban 
verbal. 
d. Delirium, yaitu gelisah, disorientasi (orang, tempat, waktu), memberontak, 





e. Stupor (soporo coma), yaitu keadaan seperti tertidur lelap, tetapi ada 
respon terhadap nyeri. 
f. Coma (comatose), yaitu tidak bisa dibangunkan, tidak ada respon terhadap 
rangsangan apapun (tidak ada respon kornea maupun reflek muntah, mungkin juga 
tidak ada respon pupil terhadap cahaya) (Hartwig. 2010). 
Perubahan tingkat kesadaran dapat diakibatkan dari perubahan dalam 
lingkungan kimia otak seperti keracunan, kekurangan oksigen (hipoksia) karena 
berkurangnya aliran darah ke otak, dan tekanan berlebihan di dalam rongga tulang 
kepala. Adanya defisit tingkat kesadaran memberi kesan adanya hemiparese serebral 
atau sistem aktivitas reticular mengalami injuri. GCS (Glasgow Coma Scale) yaitu 
skala yang digunakan untuk menilai tingkat kesadaran pasien, (apakah pasien dalam 
kondisi koma atau tidak) dengan menilai respon pasien terhadap rangsangan yang 
diberikan. Respon pasien yang perlu diperhatikan mencakup 3 hal yaitu reaksi 
membuka mata, verbal dan motorik. Hasil pemeriksaan dinyatakan dalam derajat 
(score) dengan rentang angka 1 – 6 tergantung responnya (Hartwig, dkk. 2010). 
 
 
Tabel Parameter Skor GCS (Sudoyo, dkk. 2009) 
 
Parameter Skor 
1. Membuka Mata 
a. Spontan 
b. Terhadap bicara (suruh pasien membuka mata) 
c. Dengan rangsang nyeri (Tekanan pada saraf supraorbita atau 
kuku jari) 












a. Baik, tak ada disorientasi (dapat menjawab dengan kalimat 
yang baik) 
b. Kacau (dapat bicara, tetapi terdapat disorientasi waktu dan 
tempat) 
c. Tidak tepat (dapat mengucapkan kata-kata, tetapi tidak berupa 
kalimat dan tidak tepat) 
d. Mengerang (tidak mengucapkan kata, hanya mengerang) 









3. Respons Motorik (Gerakan) 
a. Menurut perintah 
b. Mengetahui lokasi nyeri 
c. Reaksi menghindar 
d. Reaksi fleksi (rangsang nyeri memberikan respons fleksi siku) 
e. Reaksi ekstensi (rangsang nyeri memberikan respons fleksi 
siku) 










Hasil pemeriksaan tingkat kesadaran berdasarkan GCS disajikan dalam 
simbol E, V, dan M. Selanutnya nilai-nilai dijumlahkan. Nilai GCS yang tertinggi 
adalah 15 yaitu E4V5M6 dan terendah adalah 3 yaitu E1V1M1.Atau jika ditotal skor 
GCS dapat diklasifikasikan : 
a. Skor 15-14 : compos mentis 
b. Skor 13-12 : apatis 
c. Skor 11-10 : somnolent 
d. Skor 9-7  : delirium 
e. Skor 6-4  : stupor 
f. Skor 3  : koma 
GCS > 11 menunjukkan kemungkinan untuk sembuh yang besar (Hartwig, 
dkk. 2010). 





Ajaran Islam diturunkan ke muka bumi untuk mengatur kehidupan dunia dan 
akhirat, mengatur hubungan dan penciptanya Allah swt. Serta hubungan manusia 
dengan alam sekitarnya. Oleh karena itu ditegaskan bahwa Islam adalah satu-satunya 
agama yang paling sempurna syariatnya (Shihab. 2012). 
Peradaban Islam dikenal sebagai perintis dalam bidang farmasi. Para ilmuwan 
Muslim di era kejayaan Islam sudah berhasil menguasai riset ilmiah mengenai 
komposisi, dosis, penggunaan dan efek dari obat-obatan sederhana dan campuran. 
Selain menguasai bidang farmasi, masyarakat Muslim pun tercatat sebagai peradaban 
pertama yang memiliki apotek atau toko obat (Shihab. 2012). 
Obat setiap penyakit itu diketahui oleh orang yang ahli di bidang pengobatan, 
dan tidak diketahui oleh orang yang bukan ahlinya. Dan Allah swt menghendaki agar 
pengobatan itu dipelajari oleh ahlinya agar sesuai dengan penyakit yang akan diobati 
sehingga akan mendorong kesembuhan (Shihab. 2012). 
Islam sangat menghargai bentuk-bentuk pengobatan yang didasari oleh ilmu 
pengetahuan melalui penelitian dan eksperimen ilmiah. Oleh karena itu, setiap 
pengobatan hendaklah ditangani oleh para ahlinya (Shihab. 2012). 
Sebenarnya stroke bukanlah suatu penyakit yang dapat menular, seperti 
penyakit yang dikenal masyarakat yang disebabkan oleh bakteri, kuman dan virus, 
tapi lebih banyak disebabkan karena kesalahan pribadi (individu) dalam menjaga 
kesehatan. Kalau penyakit menular yang disebabkan karena bakteri, kuman dan virus 
saja dapat dicegah, tentunya penyakit stroke juga dapat dicegah atau dihindari. 
Mencegah stroke lebih mudah dari pada harus merawat, merehabilitasi pasca stroke.  
Hadis Shahih, sebenarnya bersanad lemah dari Ajal Mus’ab bin Salam dan 





oleh Zuhdi (1260) urutan pertama di antaranya, Ath Tabrani dalam kitab (kabiir) 
(478). Dan yang lainnya mengatakan: Setiap pengetahuan dari pengetahuan, dan 
kebodohan dari kebodohan itu sendiri” dari Thariq Muhammad Bin Fadil dari Ajlah 
dengannya berkata: 
ُَِَ  ِٳ ًﺀَا َلِزُْ ْَ َﱠا ﱠ ِٳ ْَ ُَِَ َُَِ ْَ ُََِ ًﺀَِ ُَ َلَْزَأ ﱠ  
Artinya: 
 “Sesungguhnya Allah tidaklah menurunkan suatu penyakit, kecuali Dia 
menurunkan obat penyembuhannya; obat penyakit diketahui bagi yang 
mengetahuinya, dan tidak diketahui bagi orang jahil”(Hadis Ibnu Mas’ud: 3578). 
Allah telah memberitahukan kepada manusia, bahwa obat itu tidak banyak 
diketahui oleh semua orang. Oleh karenanya, Nabi bersabda, “Yang diketahui oleh 
orang yang tahu dan tidak diketahui orang yang tidak mengetahuinya”. Hal ini 
menunjukkan adanya sarana kesembuhan. Selain itu, hal ini tidak menafikan tawakal 
kepada Allah bagi yang menyakini, bahwa kesembuhan tersebut berasal dari Allah 
dan atas kekuasaan-Nya. Obat tidak dapat menyembuhkan secara zatnya, tetapi 
berdasarkan kekuasaan Allah. Sesungguhnya, sebuah obat dapat menjadi penyakit 
bilamana Allah menghendakinya. Hal ini berdasarkan isyarat yang terkandung hadis 
Jabir, “Dengan seizin Allah”. Poros dari semua itu adalah takdir dan kehendak Allah. 
Sehingga berobat tidak menafikan tawakal. Demikian pula dengan berbagai macam 
usaha menghindari berbagai hal yang membahayakan, doa meminta kesembuhan, 
menghindari mudarat, dan sebagainya. Hadis diatas memberikan pengertian bahwa 
semua penyakit yang menimpa manusia maka Allah turunkan obatnya. Oleh 





mencari obat kerika sakit. Tentu usaha untuk mendapatkan kesembuhan itu, selama 
usaha-usaha itu sehat, sangat diperlukan karena ini merupakan bagian dari tawakal 
(Minnatul  Mun’im  Fi  Syarhi Shohih Muslim, III: 457).  
اﻮُﻟَﺎﻗ ،ﻰَﺴﻴِﻋ ُﻦْﺑ ُﺪَﻤْﺣَأَو ،ِﺮِﻫﺎﻄﻟا ُﻮﺑَأَو ،ٍفوُﺮْﻌَﻣ ُﻦْﺑ ُنُورﺎَﻫ ﺎَﻨَـﺛﺪَﺣ :وٌﺮْﻤَﻋ ﻲِﻧَﺮَـﺒْﺧَأ ،ٍﺐْﻫَو ُﻦْﺑا ﺎَﻨَـﺛﺪَﺣ  َﻮُﻫَو  ُﻦْﺑا  
 ،ِثِرﺎَﺤْﻟا ِﻪْﻴَﻠَﻋ ُﷲا ﻰﻠَﺻ ِﷲا ِلﻮُﺳَر ْﻦَﻋ ،ٍﺮِﺑﺎَﺟ ْﻦَﻋ ،ِﺮْﻴَـﺑﺰﻟا ﻲِﺑَأ ْﻦَﻋ ،ٍﺪﻴِﻌَﺳ ِﻦْﺑ ِﻪﺑَر ِﺪْﺒَﻋ ْﻦَﻋ   َلﺎَﻗ ُﻪﻧَأ َﻢﻠَﺳَو:  
 ٌءاَوَد ٍءاَد ﻞُﻜِﻟ ﻞَﺟَو ﺰَﻋ ِﷲا ِنْذِِﺈﺑ َأَﺮَـﺑ ِءاﺪﻟا ُءاَوَد َﺐﻴِﺻُأ اَذَِﺈﻓ ،  
Artinya: 
Dari Harun Bin Ma’ruf, dan Abu Thahir, dan Ahmad Bin ‘Isa, mereka 
berkata: Dari Ibnu Wahab, mengabarkan kepadaku ‘Amru dia anak Haris, dari 
‘Abdu Rabbah Bin Sa’id, dari Abi Zubair, dari Jabir, Rasulullah Shallallahu Alaihi 
wasallam bersabda: Masing-masing penyakit pasti ada obatnya. Kalau obat sudah 
mengenai penyakit, penyakit itu pasti akan sembuh dengan izin Allah Azza wa jalla 
(H.R.Muslim).  
Dari hadist di atas dapat disimpulkan bahwa kehidupan manusia tidak terlepas 
dari penyakit. Penyakit yang dialami manusia terdiri dari penyakit rohani dan 
penyakit jasmani (Faiz, 1991: 324). Penyakit jasmani sering muncul karena 
dipengaruhi oleh faktor penyakit rohani seperti berlebih-lebihan dalam makanan atau 
malas mengkonsumsi zat-zat yang gizi seperti vitamin dan sebagainya (Faiz, 1991: 
324). 
Dari hadits di atas juga Nabi Muhammad Shallallahu’alaihi wa sallam 
mengaitkan antara kesembuhan dengan ketepatan dalam penggunaan obat karena 
sesungguhnya apabila obat yang digunakan tidak tepat maka akan menimbulkan 
penyakit baru akan tetapi apabila obat yang digunakan sudah tepat maka atas izin 






Firman Allah swt dalam Q.S Al- Israa’ 17/82:  
 
ُ
ِل ّََُو  
َِٱ ِناَءۡُ
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Terjemahnya: 
Dan Kami turunkan dari Al-Qur’an suatu yang menjadi penawar dan rahmat 
bagi orang-orang yang beriman dan Al-Qur’an itu tidaklah menambah kepada 
orang-orang yang zalim selain kerugian (Kementerian Agama. 2013). 
Hadis diatas menjelaskan bahwa Al-Qur’an mengandung penyembuh dan 
rahmat. Dan ini tidak berlaku untuk semua orang, namun hanya bagi kaum mukminin 
yang membenarkan ayat-ayat-Nya dan berilmu dengannya. Adapun orang-orang 
dzalim yang tidak membenarkan dan tidak mengamalkannya, maka ayat-ayat tersebut 
tidaklah menambah baginya kecuali kerugian. Al-Qur’a akan berfungsi menjadi obat 
dan sekaligus rahmat baginya. Adapun bagi orang kafir yang telah dengan sengaja 
mendzalimi diri sendiri dengan sikap kufurnya, maka tatkala mereka mendengarkan 
dan membaca ayat-ayat Al-Qur’an, tidaklah bacaan ayat-ayat Al-Qur’an itu tidak 
akan berguna bagi mereka, melainkan mereka bahkan akan semakin jauh dan 
semakin bersikap kufur, karena hati mereka telah tertutup oleh dosa-dosa yang 














A. Jenis Penelitian 
Jenis penelitian yang digunakan adalah metode deskriptif retrospektif adalah 
metode yang digunakan untuk menganalisis data dengan cara mendeskripsikan atau 
menggambarkan data yang telah terkumpul berupa pengamatan terhadap peristiwa-
peristiwa yang telah terjadi bertujuan untuk mencari faktor yang berhubungan dengan 
penyebab (Sugiyono.2013: 147).  
B. Lokasi dan Waktu Penelitian 
1. Lokasi Penelitian 
Lokasi penelitian ini dilaksanakan di ruang medical record (rekam medik) 
Rumah Sakit Umum Daerah (RSUD) Haji Makassar.  
2. Waktu Penelitian 
Waktu penelitian yaitu dilaksanakan selama 2 minggu (5 Februari-20 Februari 
2016). Dilaksanakan observasi sebelumnya selama 3 hari sebelum penelitian 
dimulai. 
C. Pendekatan Penelitian 
Jenis penelitian yang dilakukan adalah penelitian pendekatan kuantitatif yang 
menekankan analisisnya pada data-data numerical (angka) yang diolah dengan 
metode statistika.  
D. Populasi dan Sampel 





Populasi adalah semua data pasien yang diperoleh dari rekam medik pasien 
stroke di Instalasi rawat inap Rumah Sakit Umum Daerah (RSUD) Haji Makassar 
yaitu sebanyak 102 pasien. 
2. Sampel Penelitian 
Sampel adalah data pasien stroke iskemik yang diperoleh dari rekam medik 
pasien stroke di Instalasi rawat inap Rumah Sakit Umum Daerah (RSUD) Haji 
Makassar yang memenuhi kriteria inklusi dan eksklusi. 
Populasi yang didapatkan di rumah sakit yaitu 60 orang. Besar sampel yang 
digunakan ditentukan berdasarkan rumus Slovin (Sujarweni, V. Wiratna. 2012: 6) 
N =
n




N = Populasi (60) 
n = Ukuran sampel 
e = Prosentasi kelonggaran ketidakterikatan karena kesalahan pengambilan sampel 




























N = 52,17 dibulatkan mennjadi 52 sampel 
Jadi, sampel penelitian untuk populasi 60 orang dan tingkat kepercayaan 95 % adalah 
52 orang. 
E. Kriteria Subjek  
Subjek penelitian yang dilakukan yaitu sampel dari populasi yang memenuhi 
kriteria inklusi dan eksklusi sebagai berikut: 
1. Kriteria inklusi 
a. Pasien yang didiagnosa stroke iskemik. 
b. Pasien yang mengkonsumsi piracetam atau citicoline. 
c. Pasien yang memiliki 1 atau lebih riwayat penyakit penyerta yaitu hipertensi, 
diabetes mellitus, dislipidemia, dan penyakit jantung koroner. 
2. Kriteria eksklusi 
a. Pasien yang mengkonsumsi obat selain piracetam dan citicoline. 
b. Pasien pulang paksa 
c. Pasien dengan diagnosis penyakit stroke iskemik di Rumah Sakit 
Umum Daerah (RSUD) Haji Makassar dengan data Rekam Medik Kesehatan 
(RMK) tidak lengkap. 
F. Sumber Data 
1. Data Sekunder 
Sumber sekunder adalah sumber data yang diperoleh dengan cara 
membaca,mempelajari dan memahami melalui media lain yang bersumber dari 





G. Metode Pengumpulan Data 
Penelitian ini menggunakan sampling design yaitu nonprobability sampling 
adalah teknik pengambilan sampel yang tidak memberi peluang atau kesempatan 
sama bagi setiap unsur atau anggota populasi untuk dipilih menjadi sampel 
(Sugiyono. 2013: 218). Adapun kategori teknik pengambilan sampel menggunakan 
teknik purposive sampling. Teknik purposive sampling adalah pengambilan sampel 
berdasarkan penilaian peneliti secara sengaja sesuai persyaratan sampel yang 
diperlukan (Tjokronegoro. 2013). Pengambilan data secara retrospektif terhadap data 
sekunder berupa data rekam medik. Di bawah ini merupakan tabel penilaian peneliti 
berdasarkan definisi operasional yang akan digunakan dalam mengolah dan 
menganalisi data yang diambil dari rekam medik. 
 
Tabel I Penilaian Peneliti Berdasarkan Definisi Operaional  
 
No. Variabel Definisi Operasional Cara Pengukuran Skala 
1. Jenis 
Kelamin 




- Laki-Laki: 1 




2. Usia Usia pasien adalah 
umur pasien dalam 
tahun, yang dihitung 
dari usia produktif. 
Kategori data: 
37 – 45 tahun: 0 
46 – 54 tahun: 1 
55 – 63 tahun: 2 
64 – 72 tahun: 3 
73 – 81 tahun: 4 
82 – 90 tahun: 5 
Skala 
Ordinal 




- Piracetam: 0 
- Citicoline: 1 
Skala 
Nominal 
4. GCS GCS (Glasgow Coma 
Scale) yaitu skala 
yang digunakan 
untuk menilai tingkat 
kesadaran pasien. 
Kategori data: 
- Skor14-15: compos   
mentis: 1 
- Skor 12-13: apatis: 2 







- Skor 8-10 : stupor: 4 
- Skor < 5 : coma: 5 
5. Penyakit 
Penyerta 






Hipertensi : 1 
Diabetes Mellitus: 2 





(Ardi, Muhammad. 2011: 85) 
 
H. Variabel Penelitian 
1. Variabel Terikat 
a. Glasglow Coma Scale (GCS) 
2. Variabel Bebas 
a. Piracetam 
b. Citicoline 
c. Jenis Kelamin 
d. Usia 
e. Jumlah Diagnosis Penyakit Penyerta 
I. Teknik Pengolahan dan Analisis Data 
1. Tahap Persiapan 
Pada tahap persiapan ini akan diawali dengan studi kepustakaan, konsultasi 
dengan pembimbing, pengurusan izin penelitian. Pengurusan izin penelitian 
dilakukan dengan mengajukan surat permohonan izin penelitian pada pihak 
Balitbangda Provinsi Sulawesi Selatan. Selanjutnya surat permohonan izin penelitian 
ditujukan ke pihakRumah Sakit Umum Daerah (RSUD) Haji Makassar. 





Tahap penelitian dimulai dari pengambilan dan pengelompokkan sampel. 
Pengambilan sampel berdasarkan dari catatan medik pasien rawat inap di Rumah 
Sakit Umum Daerah (RSUD) Haji Makassar, sesuai kriteria inklusi dan eksklusi. 
Setelah pengambilan sampel, diperoleh pasien yang ditunjukkan pada tabel hasil 
penelitian: 
a. Data klinik adalah data yang berhubungan dengan tanda-tanda vital 
yang ditunjukkan pasien meliputi tekanan darah, denyut 
nadi,denyut pernapasan, suhu tubuh serta pemeriksaan Glasglow Coma Scale 
(GCS). 
b. Data laboratorium adalah data yang diperoleh dari pemeriksaan 
laboratorium pasien seperti pemeriksaan darah lengkap meliputi kadar glukosa 
darah, kadar HDL (High Density Lipoproteins), kadarl LDL (Low Density 
Lipoproteins), kadar trigliserida, dan kadar kolesterol total. 
c. Data demografi adalah data pasien yang meliputi nama, jenis kelamin, 
usia, riwayat penyakit pasien, dan riwayat pengobatan (macam dan kombinasi 
obat, dosis, rute pemberian dan lama pemberian). 
 Dari rekam medik kesehatan (RMK) pasien dilakukan pemindahan data 
dimasukkan dalam lembar pengumpulan data (LPD). 
3. Pengolahan Data 
Setelah semua data didapatkan, selanjutnya dilakukan tabulasi berdasarkan 
kriteria yang sudah ditentukan. Data yang diperoleh dilakukan pengolahan data 






Editing adalah upaya untuk memeriksa kembali kebenaran data yang 
diperoleh. 
b. Coding 
Coding merupakan kegiatan mengubah data dengan pemberian kode angka 
atau bilangan. Untuk pernyataan jenis kelamin, laki-laki diukur dengan skor 1 dan 
perempuan diukur dengan skor 0, sesuai tabel I penilaian peneliti berdasarkan definisi 
operasional.  
c. Entry Data 
Entry data adalah kegiatan memasukkan data yang telah dikumpulkan ke 
dalam master tabel atau data base computer, kemudian membuat distribusi frekuensi.  
d. Tabulasi 
Setelah entry data kemudian data tersebut dikelompokkan dan ditabulasikan 
sehingga diperoleh frekuensi dari masing-masing variabel. 
4. Analisis Data 
Analisis data dilakukan berdasarkan hasil penelitian dengan menggunakan 
metode statistik deskriptif yang menggambarkan pengaruh penggunaan piracetam dan 
citicoline terhadap stroke iskemik meliputi jenis kelamin, usia, lama perawatan, GCS 
(Glasglow Coma Scale)dan riwayat penyakit penyerta yaitu hipertensi, diabetes 
mellitus, dislipidemia dan penyakit jantung koroner.Analisis data menggunakan 
program software SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) versi 22. 





Analisis univariat dilakukan dengan analisis deskriptif untuk 
melihat karakteristik masing masing variabel yang diteliti. Data 
kategorik akan diperoleh gambaran distribusi frekuensi atau besarnya proporsi. Dan 
hasil analisis data akan disajikan dalam bentuk tabel, grafik atau narasi. 
b. Analisis Bivariat 
Analisis bivariat dilakukan dengan tujuan untuk melihat 
hubungan antar variabel bebas dan terikat. Analisis ini akan 
menggunakan teknik berupa uji statistik chi square dengan tingkat kepercayaan 95%. 
Rumus uji chi square yaitu: 

 =







 = nilai chi-kuadrat 
 #  = frekuensi yang diharapkan 
 ! = frekuensi yang diperoleh/diamati 
Ketentuan : 
Jika sig > 0,05, maka H0 diterima, artinya tidak ada pengaruh 
Jika sig < 0,05, maka H0 ditolak, artinya terdapat pengaruh 
Pada tingkat kepercayaan 95%. Dengan tingkat kepercayaan tersebut, maka bila p-
value < 0,05 maka hasil perhitungan statistik bermakna dan bila p-value>0,05 maka 
hasil perhitungan statistik tidak bermakna (Dahlan, Sopiyudin. 2011). 
 Analisis uji Wilcoxon digunakan untuk menentukan ada tidaknya perbedaan 





 Analisis uji Kolomogorov-Smirnov Z digunakan untuk membandingkan 
distribusi data yang akan diuji normalitasnya dengan distribusi normal baku. 
Distribusi normal baku adalah data yang telah ditransformasikan ke dalam bentuk Z 
score dan diasumsikan normal (Sujarweni. 2012: 115). 
J. Hipotesis  
1. Hipotesis Nol (H0)  
a. Tidak ada pengaruh antara obat piracetam terhadap Glasglow Coma Scale 
(GCS). 
b. Tidak ada pengaruh antara obat citicoline terhadap Glasglow Coma Scale 
(GCS). 
c. Tidak ada pengaruh antara usia terhadap Glasglow Coma Scale (GCS) 
d. Tidak ada pengaruh antara jumlah diagnosis penyakit penyerta terhadap 
Glasglow Coma Scale (GCS) 
2. Hipotesis Alternatif (Ha) 
a. Ada pengaruh antara obat piracetam terhadap Glasglow Coma Scale 
(GCS). 
b. Ada pengaruh antara obat citicoline terhadap Glasglow Coma Scale (GCS). 
c. Ada pengaruh antara usia terhadap Glasglow Coma Scale (GCS) 
d. Ada pengaruh antara jumlah diagnosis penyakit penyerta terhadap 









HASIL DAN PEMBAHASAN 
A. Hasil Penelitian 
1. Karakteristik Responden 
Responden dalam penelitian ini adalah data rekam medik pasien stroke 
iskemik yang terbagi menjadi 2 yaitu: jenis kelamin dan usia. 
a. Jenis Kelamin 
Karakteristik responden (pasien) di Instalasi Rawat Inap RSUD Haji Makassar 
dapat dilihat pada tabel 3.1 
Tabel 3.1 Profil Subyek Penelitian Berdasarkan Jenis Kelamin Pasien Stroke Iskemik 
di Instalasi Rawat Inap RSUD Haji Makassar 
No. Nama Obat Jenis Kelamin Laki-Laki Perempuan 
1. Piracetam 3 43 
2. Citicoline 1 5 
Total 4 48 
 
Sumber: Data Sekunder 
Hasil uji statistik dengan menggunakan uji chi square dengan SPSS versi 22 
menunjukkan adanya pengaruh bermakna antara jenis kelamin dengan pasien stroke 
iskemik dengan signifikansi p = 0,000. 
 
b. Usia 
Karakteristik responden (pasien) di Instalasi Rawat Inap RSUD Haji Makassar 
dapat dilihat pada tabel 3.2 
Tabel 3.2 Profil Subyek Penelitian Berdasarkan Usia Pasien Stroke Iskemik di 





No. Usia  
Jenis Kelamin 
Laki-Laki Perempuan 
Piracetam  Citicoline Piracetam Citicoline 
1. 37-45 Tahun 1 0 3 0 
2. 46-54 Tahun 0 0 9 2 
3. 55-63 Tahun 0 0 12 0 
4. 64-72 Tahun 2 0 13 1 
5. 73-81 Tahun 0 0 4 2 
6. 82-90 Tahun 0 1 2 0 
Total 3 1 43 5 
Sumber: Data Sekunder 
Hasil uji statistik dengan menggunakan uji chi square dengan SPSS versi 22 
menunjukkan adanya pengaruh bermakna antara usia dengan pasien stroke iskemik 
dengan signifikansi p = 0,010. 
 
2. Analisis Univariat 
a. Jumlah Diagnosis Penyakit Penyerta Pada Pasien Stroke Iskemik  
Tabel 3.4 Distribusi berdasarkan Jumlah Diagnosis Penyakit Penyerta pada Pasien 
Stroke Iskemik di Instalasi Rawat Inap di RSUD Haji Makassar 
No. Diagnosis Penyakit Penyerta 
Jenis Kelamin 
Laki-Laki Perempuan 
Piracetam Citicoline Piracetam Citicoline 
1. Hipertensi 2 1 31 4 
2. Hipertensi; Penyakit Jantung Koroner 1 0 8 
0 
3. Hipertensi; Diabetes Mellitus 0 0 
4 0 
4. Hipertensi; Diabetes Mellitus; Dislipidemia 0 0 
1 0 
Total 3 1 44 4 





Hasil uji statistik dengan menggunakan uji chi square dengan SPSS versi 22 
menunjukkan adanya pengaruh bermakna antara jumlah diagnosis penyakit penyerta 
dengan pasien stroke iskemik dengan signifikansi p = 0,001. 
 
b. Profil Penggunaan Obat Piracetam dan Citicoline Terhadap Stroke Iskemik 
di Instalasi Rawat Inap RSUD Haji Makassar 
Tabel 3.5 Profil Penggunaan Obat Piracetam dan Citicoline Terhadap Stroke Iskemik 
di Instalasi Rawat Inap RSUD Haji Makassar 
Sumber: Data Sekunder 
Hasil uji statistik dengan menggunakan uji chi square dengan SPSS versi 22 
menunjukkan adanya pengaruh bermakna antara piracetam dengan pasien stroke 
iskemik dengan signifikansi p = 0,000. Hasil uji statistik dengan menggunakan uji chi 
square dengan SPSS versi 22 menunjukkan adanya pengaruh bermakna antara 
citicoline dengan pasien stroke iskemik dengan signifikansi p = 0,000. 
 
c. Profil GCS (Glasglow Coma Scale) pada Penggunaan Piracetam dan 
Citicoline Terhadap Stroke Iskemik 
Tabel 3.6 Profil GCS (Glasglow Coma Scale) pada Penggunaan Piracetam dan 
Citicoline Terhadap Stroke Iskemik 
No. Kategori GCS 
Kategori GCS Sebelum 
Terapi 
Kategori GCS Setelah 
Terapi 
Jenis Kelamin Jenis Kelamin 
Laki-Laki Perempuan Laki-Laki Perempuan 
1. Compos mentis 1 34 2 48 
2. Apatis  1 14 1 1 
3. Somnolent 1 1 0 0 





5. Stupor 0 0 0 0 
6. Coma 0 0 0 0 
Total 3 59 3 49 
Sumber: Data Sekunder 
Keterangan: 
Total skor GCS dapat diklasifikasikan : 
a. Skor 15-14 : compos mentis 
b. Skor 13-12 : apatis 
c. Skor 11-10 : somnolent 
d. Skor 9-7  : delirium 
e. Skor 6-4  : stupor 
f. Skor 3  : coma 
Hasil uji statistik dengan menggunakan uji chi square dengan SPSS versi 22 
menunjukkan adanya pengaruh bermakna antara GCS (Glasglow Coma Scale) 
dengan pasien stroke iskemik dengan signifikansi p = 0,000. 
B. Pembahasan 
Terdapat dua tujuan spesifik untuk pengobatan stroke iskemik akut, yaitu 
pemulihan aliran darah dan peningkatkan kelangsungan hidup sel-sel dari jaringan 
saraf setelah cedera pada sistem saraf pusat.Stroke iskemik disebabkan penurunan 
aliran darah ke otak yang mengikuti penyumbatan arteri serebral. Untuk menjaga 
sel-sel otak iskemik tetap hidup, tujuan agen neuroprotektif adalah bekerja di dalam 
cascade iskemik. Agen-agen neuroprotektif memfokuskan diri pada daerah penumbra 
dari stroke, dimana sel menjadi disfungsi karena iskemia tetapi belum terluka secara 
ireversibel seperti sel-sel didalam daerah core stroke. Target terapi ini bekerja pada 





agen neuroprotektif yang bekerja pada channel (kanal) ion. Jika depolarisasi berulang 
diperbolehkan bertahan, mereka dapat mengaktifkan reseptor yang melepas kalsium 
dari retikulum endoplasma. Dengan mengaktifkan protease, endonuklease, 
fosfolipase, jumlah kalsium intraselular meningkat yang menyebabkan kerusakan 
enzim, DNA dan membran sel. Kembalinya aliran darah ke area iskemik setelah lisis 
trombus yang mengganggu, sesungguhnya dapat mengakibatkan lesi tambahan, yang 
diistilahkan “lesi reperfusi”. Leukosit dapat secara langsung menutup pembuluh 
darah kecil. Ketika mereka mencapai daerah lesi, leukosit melepaskan produk toksik 
yang mengakibatkan pembentukan citicoline dan radikal bebas. Untuk mendukung 
aktivitas ini, Leukosit pertama-tama harus melekat pada dinding pembuluh darah. Hal 
ini dimediasi oleh kedua reseptor neutrofil dan endotel pembuluh darah. Antibodi 
monoklonal untuk tempat adhesi leukosit telah digunakan untuk menghambat langkah 
awal dalam reperfusi lesi. Agen-agen neuroprotektif menstabilkan membran dan 
menyokong penyembuhan neuron. 
Pasien datang dengan GCS (Glasglow Coma Scale) GCS 14-15 (E4M5V5 
atau E4M6V5) ialah pasien yang masuk dalam kategori compos mentis yaitu 
kesadaran normal, sadar sepenuhnya, dapat menjawab semua pertanyaan tentang 
keadaan sekelilingnya. Pasien dengan nilai GCS 12-13 (E3M5V4 atau E4M5V4) 
ialah pasien yang masuk dalam kategori apatis yaitu keadaan kesadaran yang segan 
untuk berhubungan dengan sekitarnya, sikapnya acuh tak acuh, aphasia sensorik 
(ketidakmampuan untuk mengerti pembicaraan orang lain, namun masih mampu 
mengeluarkan perkataan dengan lancar, walau sebagian diantaranya tidak memiliki 
arti). Pasien dengan nilai GCS 11 (E3M5V3) ialah pasien yang masuk dalam kategori 





namun kesadaran dapat pulih bila dirangsang (mudah dibangunkan) tetapi jatuh 
tertidur lagi, mampu memberi jawaban verbal, hemiparesis sinister/dexter (lemah 
badan sebelah kiri/kanan). Tidak didapatkan pasien yang kategori GCS berupa 
delirium, stupor ataupun coma.  
Terapi neuroprotektan yang diberikan pada 52 pasien stroke iskemik di 
Instalasi Rawat Inap RSUD Haji Makassar terdiri dari terapi citicoline dan piracetam 
dengan terapi tunggal atau pergantian obat yang nama patennya berbeda namun 
komposisinya tetap mengandung piracetam seperti pratropil® dan benocetam® serta 
neuroline® yang memiliki komposisi citicoline. Terapi tunggal yaitu penggunaan 
piracetam atau citicoline  Tidak didapatkan terapi kombinasi antara piracetam dan 
citicoline maupun pergantian obat dari piracetam ke citicoline atau sebaliknya.  
Terapi obat yang diberikan pada pasien yaitu injeksi citicoline berfungsi 
sebagai neuroprotectan, citicoline meningkatkan kerja formation reticularis dari 
batang otak terutama sistem pengaktifan formation reticularis ascendens yang 
berhubungan dengan kesadaran. Citicoline mengaktifkan sistem pyramidal dan 
memperbaiki kelumpuhan sistem motorik dan menaikkan konsumsi oksigen dari otak 
serta memperbaiki metabolisme otak. Injeksi ranitidin untuk mengatasi stress ulser 
pasien ketika masuk rumah sakit, injeksi berthyco® dan injeksi mecobalamin 
digunakan untuk neuropati perifer.  
Berdasarkan data rekam medik kesehatan (RMK) pasien didapatkan data 
demografi meliputi jenis kelamin dan usia. Pasien stroke iskemik dengan jenis 
kelamin perempuan lebih besar dibandingkan laki-laki yaitu  48 (92,3 %) responden 
dan 4 (7,7 %) responden (Tabel 3.1). Berdasarkan hasil uji chi square nilai p = 0,000. 





jenis kelamin dengan stroke iskemik dengan kata lain, hipotesis alternatif (Ha) 
diterimadan hipotesis nol (H0) ditolak. Jenis kelamin dalam hal ini sangat 
mempengaruhi stroke iskemik. Jenis kelamin merupakan faktor resiko yang tidak 
dapat diubah. Laki-laki cenderung untuk terkena stroke lebih tinggi dibandingkan 
wanita dengan perbandingan 1,3 : 1, kecuali pada usia lanjut laki-laki dan wanita 
hampir tidak berbeda. Faktor resiko dengan jenis kelamin perempuan akan meningkat 
pada masa transisi menopause. Pada masa transisi tersebut terjadi penurunan 
konsentrasi estrogen sebanyak 60 %. Penurunan kadar estrogen menyebabkan 
penurunan katabolisme LDL (Low Density Lipoprotein) dan ambilan HDL(High 
Density Lipoprotein) hepatik sehingga menyebabkan resiko terjadinya aterosklerosis.  
Berdasarkan usia pasien masuk rumah sakit (MRS) dengan diagnosis stroke 
iskemik terbanyak pada instalasi rawat inap Rumah Sakit Umum Daerah (RSUD) 
Haji Makassar menunjukkan 64 – 72 tahun sebanyak 16 ( 30,8 %) responden (Tabel 
3.2). Namun, pada kategori usia 46-54 tahun sebanyak 11 (21,2 %), dimana kategori 
usia ini termasuk dalam usia produktif. Usia produktif merupakan usia ketika 
seseorang masih mampu bekerja dan menghasilkan sesuatu. Padausia inilah manusia 
sedang berada pada puncak aktivitasnya. Aktivitas fisik yang dilakukan cenderung 
lebih berat daripada usia lainnya. Padatnya aktivitas sering memicu timbulnya stress. 
Selain itu, aktivitas yang berat membuat pria maupun wanita merasa malas untuk 
berolahraga, dan pola hidup yang tidak sehat seperti cenderung mengonsumsi 
makanan cepat saji, makanan yang mengandung kolesterol tinggi. Kesalahan dalam 
pemilihan bahan makanan dapat memperburuk kondisi kesehatan tubuh. Hal ini dapat 
meningkatkan resiko terjadinya stroke.Resiko stroke dimulai pada usia 35 tahun, 





menjadi dua kali lipat pada usia setelah 55 tahun. Usia dalam hal ini tidak 
mempengaruhi stroke iskemik. Pada usia yang lebih muda insiden terserang stroke 
lebih tinggi terjadi pada laki-laki dibandingkan pada perempuan, namun pada usia tua 
insiden terserang stroke jauh lebih tinggi pada perempuan dibanding laki-laki. Resiko 
mengalami stroke akan semakin meningkat seiring dengan bertambahnya usia. 
Bertambahnya usia menyebabkan aterosklerosis dan penumpukan kolesterol di 
dinding pembuluh darah yang menyebabkan terjadinya gagal jantung kiri dan stroke. 
Kejadian stroke akan meningkat dengan bertambahnya usia dipengaruhi oleh 
perubahan alamiah dalam tubuh yang mempengaruhi jantung, pembuluh darah dan 
hormon. Arteri akan kehilangan keelastisannya atau kelenturan sehingga pembuluh 
darah akan berangsur-angsur menyempit dan kaku. Selain itu, pada usia lanjut 
sensitivitas pengaturan tekanan darah yaitu reflex barroreseptor mulai berkurang hal 
ini mengakibatkan resiko hipertensi dan aterosklerosis meningkat. 
Hipertensi dalam hal ini sangat mempengaruhi stroke iskemik. Adapun 
kategori krisis hipertensi yang banyak dialami pasien stroke iskemik ialah hipertensi 
emergensi. Hipertensi emergensi (darurat) ditandai dengan tekanan darah diastolik > 
120 mmHg, disertai kerusakan berat dari organ sasaran yang disebabkan oleh satu 
atau lebih penyakit seperti penyakit jantung koroner. Hipertensi emergensi dalam hal 
ini hipertensi ensefalopati yaitu terjadi pada normotensi yang tekanan darahnya 
mendadak naik menjadi 160/100 mmHg disertai dengan keluhan sakit kepala 
(vertigo), perubahan kesadaran dan keadaan ini dapat menjadi reversibel bila tekanan 
darah diturunkan. Tekanan darah yang sedemikian tinggi haruslah segera diturunkan 
karena penundaan akan memperburuk penyakit yang akan timbul baik cepat maupun 





berkurangnya perfusi dan aliran darah ke organ vital terutama otak, jantung, dan 
ginjal. Untuk menurunkan tekanan darah sampai ke tingkat yang diharapkan perlu 
diperhatikan berbagai faktor antara lain keadaan hipertensi sendiri (tekanan darah 
segera diturunkan atau bertahap, pengamatan problema yang menyertai krisis 
hipertensi perubahan dari aliran darah dan autoregulasi tekanan darah pada organ 
vital dan pemilihan obat anti hipertensi yang efektif untuk krisis hipertensi dan 
monitoring efek samping obat. 
Adapun hubungan hipertensi dan stroke memiliki kaitan yang sangat erat. 
Hipertensi merupakan penyebab lazim dari stroke, hipertensi dapat mengakibatkan 
pecahnya maupun menyempitnya pembuluh darah otak. Pola sirkadian tekanan darah 
merupakan tekanan darah meningkat pada pagi hari (peningkatan tertinggi terjadi 
pada pertengahan pagi harisampai tengah hari). Orang normal mempunyai suatu 
sistem autoregulasiarteri serebral. Bila tekanan darah sistemik meningkat, 
pembuluhserebral menjadi vasospasme (vasokonstriksi). Sebaliknya, bila 
tekanandarah sistemik menurun, pembuluh serebral akan menjadi vasodilatasi 
sehingga aliran darah ke otak tetap konstan walaupun terjadi penurunan tekanan 
darah sistemik sampai 50 mmHg, autoregulasi arteri serebral masih mampu 
memelihara aliran darah ke otak tetap normal. Batas atastekanan darah sistemik yang 
masih dapat ditanggulangi oleh autoregulasi ialah 200 mmHg untuk tekanan sistolik 
dan 110 – 120 mmHg untuktekanan diastolik.Tekanan darah sistemik meningkat 
membuat pembuluh serebral akan berkonstriksi. Derajat konstriksi tergantung pada 
peningkatan tekanan darah. Bila tekanan darah meningkat cukup tinggi selama 
berbulan – bulan atau bertahun – tahun, akan menyebabkan hialinisasi pada lapisan 





akan menjadi tetap. Hal ini berbahaya karena pembuluh serebral tidak dapat 
berdilatasi atau berkonstriksi dengan leluasa untuk mengatasi fluktuasi dari tekanan 
darah sistemik. Bila terjadi penurunan tekanan darah sistemik maka tekanan perfusi 
kejaringan otak tidak adekuat sehingga akan mengakibatkan iskemik serebral. 
Sebaliknya, bila terjadi kenaikan tekanan darah sistemik maka tekanan perfusi pada 
dinding kapiler menjadi tinggi yang mengakibatkan terjadi hiperemia, edema, dan 
kemungkinan perdarahan pada otak. 
Penyakit Jantung Koroner (PJK) ialah penyakit jantung yang terutama 
disebabkan karena penyempitan arteri koronaria akibat proses aterosklerosis atau 
spasme atau kombinasi keduanya. Penyakit ini terjadi karena ada penyempitan 
pembuluh darah yang menyediakan darah dan oksigen ke jantung. Darah yang 
mengandung oksigen sulit mengalir melalui pembuluh darah arteri yang menyempit 
sehingga beberapa bagian dari jantung tidak cukup pasokan oksigen. Bagian otot 
jantung ini sangat lemah hingga tidak bisa menjalankan fungsinya dengan baik. 
Sebagian otot jantung yang lain bekerja lebih keras untuk menjalankan fungsinya 
sehingga melelahkan jantung. Akan terjadi serangan jantung koroner bila arteri 
koroner tersumbat, tersumbatnya koroner mengakibatkan darah terhenti dan pada 
akhirnya berakibat jantung rusak. Stroke dapat terjadi sekunder akibat adanya 
kelainan jantung dan sirkulasi demikian pula sebaliknya stroke dapat menyebabkan 
kelainan jantung dan sirkulasi. Hubungan yang erat antara kelainan jantung dan 
stroke ini sudah lama diketahui dilaporkan dan tidak dapat disangkal lagi. Pada 
kelompok usia tua ternyata didapatkan prevalensi kelainan jantung yang tinggi pada 





Adapun hubungan penyakit jantung dengan stroke yaitu jika sepotong ateroma 
menjauh dari dinding arteri anda maka dapat menyebabkan terjadinya gumpalan 
darah sehingga proses penyumbatan darah terjadi. Jika gumpalan darah tersebut 
menyumbat suplai darah menuju jantung, maka terjadilah yang dinamakan serangan 
jantung. Jika gumpalan darah tersebut menyumbat suplai darah menuju otak, ini 
adalah stroke iskemik. Jika memiliki fibrilasi atrium (AF) maka resiko stroke akan 
meningkat sekitar empat sampai dengan lima kali, karena filbrilasi atrium (AF) dapat 
meningkatkan resiko terbentuknya gumpalan darah didalam jantung. 
Pada penderita diabetes, kontrol yang paling penting adalah kontrol terhadap 
kadar glukosa dan dianjurkan mencapai nilai hampir normal untuk mengurangi 
komplikasi vaskular. Menurut Canadian Diabetes Association, target untuk kadar 
gula darah saat puasa adalah > 126 mg/dL dan > 200 mg/dL kadar glukosa darah 
sewaktu. Diabetes melitus mempercepat terjadinya aterosklerosis baik pada pembuluh 
darah kecil (mikroangiopati) maupun pembuluh darah besar (makroangiopati). Kadar 
glukosa darah yang tinggi pada stroke akan memperbesar meluasnya area infark 
karena terbentuknya asam laktat akibat metabolisme glukosa yang dilakukan secara 
anaerob yang merusak jaringan otak. Diagnosis penyakit penyerta ini akan berkaitan 
dengan terapi yang akan diberikan pada pasien. Semakin kompleks diagnosis 
penyakit penyertanya maka akan semakin banyak terapi yang akan diberikan, 
sehingga perlu adanya pengawasan akan terapi yang diberikan. 
Dislipidemia adalah keadaan dimana hasil pengukuran kadar kolesterol serum 
memenuhi salah satu atau lebih kriteria berikut:  kadar kolesterol total > 200 mg/dL, 
kadar kolesterol LDL > 130 mg/dL, kadar kolesterol HDL < 40 mg/dL, dan kadar 





masyarakat modern. Peningkatan kadar lemak darah merupakan cerminan dari 
tingginya asupan lemak dalam makanan. Peningkatan kadar kolesterol darah yang 
disertai faktor resiko lain seperti hipertensi menjadikan resiko stroke lebih besar. 
Kolesterol LDL (Low Density Lipoproteins) yang tinggi dalam darah akan sangat 
mudah berubah bentuk dan sifatnya sehingga akan dianggap sebagai benda asing oleh 
tubuh dan akan difagositosis oleh sel-sel makrofag yang berperan untuk 
mengeluarkan zat-zat yang sudah tidak berguna lagi atau bahaya bagi tubuh. Sel-sel 
makrofag ini akan berubah menjadi sel-sel busa (foam cell) yang dapat mengendap 
pada lapisan dinding pembuluh darah arteri dan bentuk sumbatan-sumbatan. Proses 
penyumbatan ini kemudian dikenal sebagai aterosklerosis. Dari aterosklerosis yang 



















Seluruh pasien stroke iskemik sebanyak 52 pasien di Instalasi Rawat Inap 
Rumah Sakit Umum Daerah Haji Makassar, sebanyak 46 pasien (88,5%) 
menggunakan piracetam dan 6 pasien (11,5%) menggunakan citicoline. 
Pasien yang menggunakan piracetam dan citicoline menunjukkan adanya 
perbaikan fungsi neurologi dilihat berdasarkan parameter GCS  (Glasglow Coma 
Scale) berupa respon mata, respon verbal dan respon motorik. 
B. Saran 
Perlu adanya penelitian dengan metode prospektif agar dapat mengamati 
kondisi pasien dan permasalahan terkait dengan terapi obat secara langsung.  
Perlu dilakukan penelitian lebih lanjut tentang pengaruh dosis piracetam dan 
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LEMBAR PENGUMPULAN DATA 
 
Nomor  Pasien   
No. Rekam Medik   
Nama Pasien   
Jenis Kelamin   
Umur   
Tanggal Masuk  
Tanggal Keluar  
Lama Hari Rawat  
Diagnosa  
Kondisi Umum  
Riwayat Penyakit  




Eye: Motorik: Verbal:   
 








            x/menit 
            x/menit 
           °C 
Keadaan/Kondisi Pasien Setelah 
Terapi 
 
Hasil Laboratorium  
Glukosa                       : 100 mg/dL 
Cholesterol Total : 200 mg/dL  
LDL   : 125 mg/dL  
HDL   : 41 mg/dL  
Trigliserida  : 155 mg/dL  
Nilai Normal 
70 - 105 
<  200 
< 130 
> 40 













1. Diagram Profil Penggunaan Usia Pasien Stroke Iskemik Terhadap GCS Awal dan 










2. Diagram Profil Jenis Kelamin Pasien Stroke Iskemik Terhadap GCS Awal dan 














3. Diagram Profil Diagnosis Penyakit Penyerta Terhadap GCS Awal dan GCS Akhir 




























GCS_Akhir - GCS_Awal Negative Ranks 1a 28.00 28.00 
Positive Ranks 33b 17.18 567.00 
Ties 18c   
Total 52   
a. GCS_Akhir < GCS_Awal 
b. GCS_Akhir > GCS_Awal 
c. GCS_Akhir = GCS_Awal 
 
Test Statisticsa 
 GCS_Akhir - GCS_Awal 
Z -4.785b 
Asymp. Sig. (2-tailed) .000 
a. Wilcoxon Signed Ranks Test 
b. Based on negative ranks. 
 
usia * GCS_Awal_Piracetam 
Crosstab 
Count   
 
GCS_Awal_Piracetam 
Total 12 13 14 15 
Usia 37-45 tahun 1 2 2 0 5 
46-54 tahun 2 4 4 6 16 
55-63 tahun 0 6 15 15 36 
64-72 tahun 0 12 24 20 56 
73-81 tahun 0 5 10 10 25 
82-90 tahun 6 0 0 6 12 






usia * GCS_Akhir_Piracetam 
Crosstab 
Count   
 
GCS_Akhir_Piracetam 
Total 14 15 
usia 37-45 tahun 2 3 5 
46-54 tahun 4 12 16 
55-63 tahun 0 36 36 
64-72 tahun 4 52 56 
73-81 tahun 5 20 25 
82-90 tahun 0 12 12 
Total 15 135 150 
 
Chi-Square Tests 
 Value df 
Asymp. Sig. (2-
sided) 
Pearson Chi-Square 17.619a 5 .003 
Likelihood Ratio 18.960 5 .002 
Linear-by-Linear Association 1.646 1 .200 
N of Valid Cases 150   
a. 6 cells (50.0%) have expected count less than 5. The minimum 
expected count is .50. 
 
jenis_kelamin * GCS_Awal_Piracetam 
 
Count   
 
GCS_Awal_Piracetam 
Total 12 13 14 15 
jenis_kelamin laki-laki 0 4 5 0 9 
perempuan 9 25 50 57 141 
Total 9 29 55 57 150 
Chi-Square Tests 







Pearson Chi-Square 8.267a 3 .041 
Likelihood Ratio 11.311 3 .010 
Linear-by-Linear Association 3.072 1 .080 
N of Valid Cases 150   
a. 4 cells (50.0%) have expected count less than 5. The minimum expected 
count is .54. 
 
jenis_kelamin * GCS_Akhir_Piracetam 
 
Count   
 
GCS_Akhir_Piracetam 
Total 14 15 
jenis_kelamin laki-laki 0 9 9 
Perempuan 15 126 141 
Total 15 135 150 
Chi-Square Tests 







Pearson Chi-Square 1.064a 1 .302   
Continuity Correctionb .210 1 .647   
Likelihood Ratio 1.959 1 .162   
Fisher's Exact Test    .599 .377 
Linear-by-Linear 
Association 
1.057 1 .304   
N of Valid Cases 150     
a. 1 cells (25.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is .90. 
b. Computed only for a 2x2 table 
 
jumlah_diagnosis_penyakit_penyerta * GCS_Awal_Piracetam 
Crosstab 
Count   
 
GCS_Awal_Piracetam 










2 atau lebih 
penyakit 
penyerta 
2 11 14 11 38 
Total 9 29 55 57 150 
 
Chi-Square Tests 
 Value df 
Asymp. Sig. (2-
sided) 
Pearson Chi-Square 3.577a 3 .311 
Likelihood Ratio 3.440 3 .329 
Linear-by-Linear Association 1.847 1 .174 
N of Valid Cases 150   
a. 1 cells (12.5%) have expected count less than 5. The minimum expected 
count is 2.28. 
 
jumlah_diagnosis_penyakit_penyerta * GCS_Akhir_Piracetam 
Crosstab 
Count   
 
GCS_Akhir_Piracetam 
Total 14 15 
jumlah_diagnosis_penyakit_p
enyerta 
1 penyakit penyerta 6 106 112 
2 atau lebih penyakit 
penyerta 
9 29 38 
Total 15 135 150 
 
Chi-Square Tests 







Pearson Chi-Square 10.589a 1 .001   
Continuity Correctionb 8.651 1 .003   
Likelihood Ratio 9.128 1 .003   
Fisher's Exact Test    .003 .003 
Linear-by-Linear 
Association 
10.518 1 .001   





a. 1 cells (25.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 3.80. 
b. Computed only for a 2x2 table 
 
usia * GCS_Awal_Citicoline 
 
Count   
 
GCS_Awal_Citicoline 
Total 11 12 14 15 
usia 46-54 tahun 0 0 1 1 2 
64-72 tahun 0 1 1 0 2 
73-81 tahun 0 0 0 1 1 
82-90 tahun 1 0 0 0 1 
Total 1 1 2 2 6 
 
Chi-Square Tests 
 Value Df 
Asymp. Sig. (2-
sided) 
Pearson Chi-Square 10.500a 9 .312 
Likelihood Ratio 10.411 9 .318 
Linear-by-Linear Association 1.623 1 .203 
N of Valid Cases 6   
a. 16 cells (100.0%) have expected count less than 5. The minimum 
expected count is .17. 
 
usia * GCS_Akhir_Citicoline 
Crosstab 
Count   
 
GCS_Akhir_Citicoline 
Total 13 14 15 
usia 46-54 tahun 0 0 2 2 
64-72 tahun 0 1 1 2 
73-81 tahun 0 0 1 1 
82-90 tahun 1 0 0 1 






 Value Df 
Asymp. Sig. (2-
sided) 
Pearson Chi-Square 8.250a 6 .220 
Likelihood Ratio 7.638 6 .266 
Linear-by-Linear Association 2.254 1 .133 
N of Valid Cases 6   
a. 12 cells (100.0%) have expected count less than 5. The minimum 
expected count is .17. 
 
jenis_kelamin * GCS_Awal_Citicoline 
Crosstab 
Count   
 
GCS_Awal_Citicoline 
Total 11 12 14 15 
jenis_kelamin laki-laki 1 0 0 0 1 
perempua
n 
0 1 2 2 5 
Total 1 1 2 2 6 
 
Chi-Square Tests 
 Value Df 
Asymp. Sig. (2-
sided) 
Pearson Chi-Square 6.000a 3 .112 
Likelihood Ratio 5.407 3 .144 
Linear-by-Linear Association 2.778 1 .096 
N of Valid Cases 6   
a. 8 cells (100.0%) have expected count less than 5. The minimum expected 
count is .17. 
 
jenis_kelamin * GCS_Akhir_Citicoline 
Crosstab 
Count   





13 14 15 
jenis_kelamin laki-laki 1 0 0 1 
perempuan 0 1 4 5 






 Value Df 
Asymp. Sig. (2-
sided) 
Pearson Chi-Square 6.000a 2 .050 
Likelihood Ratio 5.407 2 .067 
Linear-by-Linear Association 3.857 1 .050 
N of Valid Cases 6   
a. 6 cells (100.0%) have expected count less than 5. The minimum expected 
count is .17. 
 
Chi-Square Tests 
 Value df 
Asymp. Sig. (2-
sided) 
Pearson Chi-Square 3.750a 3 .290 
Likelihood Ratio 4.866 3 .182 
Linear-by-Linear Association .278 1 .598 
N of Valid Cases 6   
a. 8 cells (100.0%) have expected count less than 5. The minimum 
expected count is .33. 
 














0 1 3 4 
2 atau lebih 
penyakit penyerta 
1 0 1 2 
Total 1 1 4 6 
 
Chi-Square Tests 
 Value df 
Asymp. Sig. (2-
sided) 
Pearson Chi-Square 2.625a 2 .269 
Likelihood Ratio 3.139 2 .208 
Linear-by-Linear Association 1.071 1 .301 
N of Valid Cases 6   
a. 6 cells (100.0%) have expected count less than 5. The minimum expected 
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